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A síndrome metabólica (SM) pode ser definida por uma constelação de 
condições que reunidas aumentam a co-morbilidade, através do desenvolvimento da 
Diabetes Mellitus tipo II (DMII) e doenças cardiovasculares (DCV). Estas condições 
metabólicas incluem a insulino-resistência (IR) /intolerância à glucose, obesidade, 
dislipidémia e hipertensão arterial (HTA). A sua etiologia ainda é desconhecida, embora 
diversos estudos sugiram que o estado pró-inflamatório possa contribuir para o seu 
desenvolvimento. Esta síndrome é considerada um problema de saúde pública, uma vez 
que resulta do crescente ganho excessivo de peso e estilo de vida sedentário da 
população mundial. Processos inflamatórios crónicos relacionados com a deposição de 
gordura abdominal causam uma ativação do sistema imune de uma forma ampla, que 
por sua vez, está implicado na patogénese da DMII, das dislipidémias e da IR. A doença 
periodontal (DP) é definida por uma condição inflamatória patológica dos tecidos de 
suporte dentários, cuja causa principal é a presença de placa dentária, embora seja a 
interação hospedeiro-bactéria, que determina a extensão e a progressão da doença. A 
forma mais severa da DP é a periodontite, que está implicada na libertação exacerbada 
de citoquinas pró-inflamatórias e, por isso, possivelmente, relacionada com a etiologia 
da SM. Nas últimas duas décadas, foram realizados diversos estudos epidemiológicos 
com o objetivo de clarificar a possível associação entre a SM e a DP, cujos resultados e 
conclusões apontam na sua maioria para uma associação positiva. No entanto, a 
necessidade da realização de mais estudos longitudinais e de intervenção é consensual. 
A presença de inúmeros fatores e a falta de critérios de diagnóstico homogeneizados, 
quer para a SM, quer para a DP são algumas das limitações encontradas. Por 
conseguinte, existem ainda muitos aspetos a esclarecer e a comprovar, como por 
exemplo, a uni ou bidirecionalidade da relação destas duas condições e os mecanismos 
etiopatogénicos. 
 









The Metabolic Syndrome is a spectrum of conditions that increases the risk to 
cardiovascular disease and to type 2 diabetes mellitus comorbidity. The components of 
metabolic syndrome include insulin resistence, visceral obesity, dyslipidemia and 
arterial hypertension. Several studies suggest that metabolic syndrome is originate from 
a chronic pro-inflammatory state, although it´s aetiology´s not well defined. This 
syndrome is considered a public health problem, since it results from excessive weight 
gain and increasing sedentary lifestyle of the world's population. Chronic inflammatory 
processes related to deposition of abdominal fat causes an activation of the immune 
system, which is implicated in the pathogenesis of type 2 diabetes mellitus, 
dyslipidemia and insulin resistance. Periodontal disease is defined by a pathological 
inflammatory condition of the dental support tissues. The main cause of the periodontal 
disease is the presence of dental plaque, although the host-bacteria interaction that 
determines the extent and progression of the disease. The most severe form of 
periodontal disease is periodontitis, which is involved in the release of pro-
inflammatory cytokines, and possibly related to the aetiology of Metabolic Syndrome. 
Over the last two decades, several epidemiological studies have been conducted with 
the aim of clarifying the possible association between the Metabolic Syndrome and the 
periodontal disease, the results and conclusions point in the majority for a positive 
association. The presence of numerous confounding factors and the lack of unified 
diagnostic criteria for Metabolic Syndrome for periodontal disease are some of the 
limitations. Therefore, there are still many ways to clarify and prove, particularly if the 
relationship of these two conditions is uni or bi-directional and the etiopathogenic  
mechanism. 
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A síndrome metabólica é definida como um espectro de condições que, quando 
associados entre si, predispõem o indivíduo a um risco mais elevado de desenvolver  
DVC e  DMII. O conjunto de fatores característicos da SM é composto pela obesidade 
abdominal, disglicemia, HTA e dislipidémia (Lamster & Pagan, 2017; Hatipoglu, 
Yaylak, & Gungor, 2015;  D’Aiuto et al., 2008; Ford, Giles, & Dietz, 2002)  
As mudanças no estilo de vida e no comportamento, que aconteceram no último 
século, resultaram num aumento preocupante da obesidade e da DMII, devido a um 
estilo de vida, cada vez mais, sedentário aliado ao ganho ponderal excessivo pelo 
consumo exagerado de alimentos hipercalóricos (Hatipoglu et al., 2015).  Atualmente, 
tanto nos países desenvolvidos como nos em desenvolvimento, verifica-se de uma 
forma similar o aumento na prevalência da obesidade, assim como da SM prevendo-se 
que esta tendência se mantenha nas próximas décadas (Ford, Giles, & Dietz, 2002; Li, 
He, Sha, & Luan, 2009). Cerca de 20 a 25% da população mundial adulta é acometida 
pela SM sendo, deste modo, três vezes mais propensa a desenvolver acidente vascular 
cerebral ou síndrome coronária aguda, para além de duplicar o risco de morte (Correia 
et al., 2006). 
 Em Portugal, a SM é altamente prevalente e afeta entre 36,5% e 49,6% da 
população adulta.  A prevalência elevada da HTA, DMII e obesidade, podem estar a 
contribuir para estes números (Raposo, Severo, Barros, & Santos, 2017). 
É necessário desenvolver e implementar políticas públicas, na área da saúde, 
para o controle da obesidade e do sedentarismo, uma vez que a origem do problema, na 
maioria dos doentes, está não só numa alimentação inadequada como também na 
frequência de atividade física insuficiente. Estas medidas visam, simultaneamente, 
diminuir o erário público com a saúde e melhorar a qualidade de vida destes pacientes 
(Ford et al., 2002).   
O interesse na relação entre a síndrome metabólica e a doença periodontal tem 
aumentado consideravelmente, na última década, tendo sido realizados inúmeros 
estudos epidemiológicos, na sua maioria transversais, alguns longitudinais e de 
intervenção (Hatipoglu et al., 2015; Nibali et al., 2013; Watanabe & Cho, 2014). 
Segundo Bullon e colaboradores (2009), existe uma correlação entre os 
componentes da SM, a resposta inflamatória sistémica e a DP com maior destaque para 
a periodontite (P Bullon et al., 2009). 
  Introdução 
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A periodontite é uma doença inflamatória crónica que evolui de forma 
progressiva e irreversível, sendo responsável pela destruição dos tecidos de sustentação 
- tecido conjuntivo e osso alveolar, que em situações extremas pode culminar na perda 
dentária. É induzida pela ação de bactérias patogénicas e, uma vez instalada, a sua 
progressão é influenciada por fatores ambientais e genéticos de cada hospedeiro 
(Almeida & Lima, 2006; Offenbacher, 1996). 
A inflamação crónica, presente na periodontite, pode representar um fator de 
risco potencial para uma maior morbilidade em várias doenças sistémicas, como por 
exemplo as DCV e a DMII, uma vez que pode ser disseminada sistemicamente 
(Moutsopoulos & Madianos, 2006). No entanto, constatou-se que nos portadores de 
SM, cuja obesidade e DMII estão presentes, a inflamação subclínica (decorrente da 
ativação do sistema imune) é responsável pela elevada concentração plasmática de 
mediadores inflamatórios (Pedro Bullon, Newman, & Battino, 2014; Dandona, Aljada, 
& Bandyopadhyay, 2004). 
A explicação biológica plausível para a associação entre a SM e DP 
(periodontite) não está bem esclarecida, no entanto, acredita-se que possa existir um 
caráter bidirecional para a mesma. Ambas as condições demonstram um aumento nos 
níveis séricos dos produtos do stress oxidativo, que, a partir do estabelecimento da 
inflamação subclínica, pode influenciá-las bidirecionalmente (P Bullon et al., 2009). 
A possibilidade da relação entre estas duas condições e o seu entendimento é 
essencial para que possam ser tomadas medidas concretas, através da cooperação entre 
o médico e o médico dentista, tendo em vista uma melhor qualidade de vida para estes 
pacientes. 
 Com a elaboração desta monografia procura-se esclarecer alguns conceitos 
fundamentais sobre o perfil do paciente com SM e da possível relação entre a SM e a 
DP, para além de uma revisão atualizada acerca de alguns estudos realizados de forma a 
alertar a possível relação entre estas condições. 












1. Doença Periodontal 
A doença periodontal é considerada como a segunda patologia dentária que mais 
afeta a população a nível mundial. Esta patologia é considerada uma doença 
“silenciosa”, uma vez que os pacientes convivem décadas com alguns sintomas, tais 
como o sangramento, o edema e a mobilidade dentária sem dor, o que pode contribuir 
para a sua elevada prevalência e o impacto na saúde em geral (Almeida & Lima, 2006; 
Buset et al., 2016). 
 Tanto o progresso da qualidade de vida como dos cuidados de saúde em geral, têm 
resultado, quer no aumento da esperança de vida, quer na diminuição do edentulismo. 
Assim permite-se a manutenção dos dentes naturais por mais tempo na boca. No 
entanto, é esperado um aumento da doença periodontal especialmente nos mais idosos, 
pois constituem uma camada da população mais susceptível, uma vez que as suas 
capacidades cognitivas e funcionais estão deficitárias, a polimedicação, a presença de 
patologias crónicas, a redução da taxa de secreção salivar, a higiene oral, a desnutrição, 
entre outros, podem contribuir para a vulnerabilidade e predisposição da doença 
periodontal (Almeida & Lima, 2006; Van Der Putten, De Visschere, Van Der Maarel-
Wierink, Vanobbergen, & Schols, 2013). 
Naturalmente, o envelhecimento implica a alterações dos tecidos orais. Porém esta 
condição não é um fator determinante no desencadear da perda de inserção dos tecidos 
periodontais, em indivíduos idosos saudáveis. A deterioração dos tecidos periodontais, 
manifesta-se através de alterações a nível molecular, e consequentemente a perda óssea, 
nos idosos com periodontite.  O processo de envelhecimento pode estar associado ao 
aumento da resposta celular periodontal, frente à microbiota oral, estimulando, desta 
forma, a libertação de citoquinas envolvidas na reabsorção óssea; a alterações na 
proliferação dos osteoblastos e osteoclastos, além de alterações sistémicas endócrinas 
(Huttner, Machado, de Oliveira, Antunes, & Hebling, 2009).  
Em 1997, o facto da relação entre a DP e as doenças sistémicas não serem 
apenas evidencias circunstanciais, levou à introdução do termo “Medicina Periodontal” 
no campo da Periodontologia. A possível associação entre a doença periodontal e várias 
doenças sistémicas (DMII, DCV, osteoporose, infeções respiratórias) e a sua bi-
direcionalidade, tem sido objeto de inúmeras pesquisas. O estudo recente de Monsarrat 
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e colaboradores (2016) mostrou que, atualmente, cinquenta e sete doenças sistémicas 
estão a ser estudadas quanto à sua possível relação com as DP. Um processo 
inflamatório fisiopatológico comum a todas elas é a plausibilidade para que exista essa 
relação, manifestando-se em diversos órgãos incluindo a cavidade oral (Loos, 2016; 
Monsarrat et al., 2016). 
 
1.1 Definição 
As doenças periodontais são o reflexo de infeções bacterianas crónicas, 
caracterizando-se por uma resposta inflamatória, mediada pelo hospedeiro, e que afetam 
a integridade dos tecidos de suporte dos dentes. As estruturas periodontais incluem – a 
gengiva, o ligamento periodontal, o cemento e o osso alveolar.  A gengivite e a 
periodontite são as principais formas da doença periodontal. (Almeida & Lima, 2006; 
Genco & Borgnakke, 2013; Moutsopoulos & Madianos, 2006). 
A gengivite é uma forma não destrutiva da doença periodontal e pode ser 
definida por uma inflamação restrita ao epitélio e tecido conjuntivo gengival. A 
gengivite tem a sua etiologia associada à placa supragengival, sendo uma condição 
reversível, uma vez que a remoção da placa, através de uma higienização mais eficiente, 
pode devolver a saúde a este tecido (Albandar, 2002; Almeida & Lima, 2006).  A 
gengivite apresenta sinais clínicos apenas a partir da fase leve, uma vez que, na etapa 
inicial, as alterações são detetadas, apenas, através de exames histológicos. Na fase leve 
da doença, surgem: o sangramento e o aumento do exsudado gengival. Nas fases 
moderada a severa já são observadas, além do sangramento, a alteração na cor (mais 
avermelhada) e contorno gengival irregular (Almeida & Lima, 2006; Rose, Mealy, 
Genco, & Cohen, 2007). 
A periodontite caracteriza-se por uma condição inflamatória crónica que implica 
na destruição dos tecidos de sustentação (ligamento periodontal, cemento radicular e 
osso alveolar).  Evolui de forma progressiva e irreversível, e, em situações extremas 
pode culminar na perda dentária. A formação de bolsas periodontais, a perda óssea 
alveolar, o sangramento, o aparecimento de edema e eritema são alguns dos sinais e 
sintomas que caracterizam a periodontite (Cekici, Kantarci, Hasturk, & Van Dyke, 
2014; Lamster & Pagan, 2017). 
A periodontite crónica é a forma mais prevalente em adultos, caracterizando-se, 
normalmente, por uma progressão lenta a moderada. É diagnosticada através de sinais 




clínicos, como por exemplo, o aumento da profundidade de sondagem e a perda de 
inserção, verificadas com o auxílio de uma sonda periodontal milimetrada. Por sua vez, 
a radiografia deteta a perda óssea alveolar. Esta patologia pode ser classificada de 
acordo com a severidade (leve, moderada ou severa) e com a extensão (generalizada e 
localizada) (Armitage, 1999; Lamster & Pagan, 2017).    
 
1.2.  Etiopatogenia  
 A cavidade oral abriga a segunda comunidade microbiana mais heterogénea do 
nosso corpo, pois proporciona um ambiente quente e húmido ideal. Embora a boca 
contenha centenas de microecossistemas, destacam-se cinco principais o dorso da 
língua, superfícies epiteliais, saliva, epitélio de revestimento do sulco gengival e as 
superfícies dentárias. É na cavidade oral, que também podemos encontrar uma 
variedade de microorganismos: como bactérias, vírus, fungos e protozoários. Já foram 
encontradas cerca de 700 espécies de bactérias, embora apenas metade delas tenha sido 
identificada. A cárie dentária e a doença periodontal são as duas principais patologias 
orais originadas por bactérias (Kilian et al., 2016; Rose, Mealy, Genco, & Cohen, 
2007). 
A etiologia das doenças periodontais está associada à infecção causada pela 
placa bacteriana. O complexo equilíbrio entre a microbiota residente e a cavidade oral é 
responsável pela manutenção da condição de saúde, isto é, a simbiose.  Apesar da 
relação entre a microbiota oral e o hospedeiro estar num processo dinâmico permanente, 
a composição das comunidades dessa microbiota é constante numa situação de saúde. 
Em contrapartida, quando ocorre um distúrbio, quer na diversidade, quer na proporção 
das espécies verifica-se a disbiose, ou seja, uma alteração na estrutura da microbiota 
oral, predominando uma ou algumas espécies, aumenta, assim, o risco de doença.  Na 
placa bacteriana organizada e em equilíbrio, é observado um predomínio das bactérias 
gram-positivas aeróbias – Streptococcus sp e Actinomyces sp, na placa supragengival e 
o predomínio de  uma microflora anaeróbica gram-negativa (Porphyromonas 
gingivallis, Tannerella forsythia, Prevotella intermédia) subgengival  (Fig. 1) (Kilian et 
al., 2016; Moutsopoulos & Madianos, 2006; Rose et al., 2007). 




Figura 1 - Mecanismo da Disbiose (Adaptaddo de Kilian et al., 2016) 
 
O acumular de placa bacteriana pode propiciar o aparecimento da gengivite; 
contudo a sua presença, por si só, não é suficiente para desencadear a periodontite. O 
desequilíbrio da complexa interação entre os mediadores da resposta imunológica e o 
biofilme, é o possível responsável pela progressão da gengivite para a periodontite. A 
susceptibilidade de cada indivíduo para o desenvolvimento da periodontite é variável. 
Num hospedeiro susceptível, a gengivite não consegue ser controlada. Possíveis fatores 
genéticos, epigenéticos resultantes de alterações ambientais, comportamentais 
modificáveis (dieta, tabaco, stress, higiene oral), doenças sistémicas (DMII, obesidade) 
e defeitos na imunoregulação podem contribuir de uma forma desfavorável para a 




Figura 2 – Causas da Disbiose (Adaptado e modificado de Kilian et al., 2016) 
 




1.3. Patogénese da Doença Periodontal  
A gengiva é o único componente do periodonto que permite ser avaliado 
clinicamente a olho nu. A gengiva saudável caracteriza-se por uma coloração rosa-coral 
de consistência firme, embora possa apresentar manchas melânicas em alguns grupos 
raciais, e distingue-se da mucosa alveolar mais vermelha e flexível (Fig. 3). À 
sondagem não apresenta sangramento, o exsudato gengival é mínimo e o sulco gengival 
é raso. No entanto, a presença de bactérias e seus subprodutos podem desencadear uma 
resposta fisiológica inicial. (Rose et al., 2007).  
A inflamação é uma resposta fisiológica do sistema imune do organismo, 
essencial no processo de defesa perante uma agressão. A fase aguda da inflamação 
consiste numa resposta rápida e de curta duração. O tecido inflamado sofre o aumento 
da permeabilidade vascular, com a deslocação das proteínas do plasma para a área 
afetada, causando o edema. O rubor presente, neste processo, é provocado pela 
vasodilatação e aumento do fluxo sanguíneo. A hemorragia ocorre devido à ulceração 
do epitélio do sulco, em contato com a placa bacteriana. No entanto, quando a agressão 





Figura 3- Desenho esquemático da gengiva saudável (Adaptado de Rose et al. 2007) 




A resposta inflamatória no periodonto manifesta-se, inicialmente, como 
gengivite, que consiste num desequilíbrio entre a defesa do hospedeiro e a presença de 
endotoxinas bacterianas. Estes subprodutos bacterianos são um gatilho para que as 
células do epitélio juncional produzam citoquinas, estimulando a vasodilatação local e a 
formação de exsudato inflamatório. Neste estágio, apenas é possível ser observadas 
alterações histológicas, se causa for eliminada ocorre uma reversão.  Se o fator 
etiológico permanecer haverá uma evolução da resposta fisiológica para a patológica. 
Ocorrendo, deste modo, o estímulo de neutrófilos, fibroblastos e células epiteliais. Os 
neutrófilos são atraídos para a área inflamada, devido à presença das citoquinas. Estas 
funcionam como sinais intercelulares reguladores da resposta imunológica, libertando as 
metaloproteinases (MPM). As MPM são responsáveis pelo início da destruição do 
colagénio. As restantes células envolvidas estimulam a libertação de prostaglandinas em 
especial a prostaglandina E2 (PgE2), que induzem a produção de citoquinascomo as 
interleuquinas (IL-1β, IL-6) e, também, do fator de necrose tumoral α (TNF-α) 
(Almeida & Lima, 2006; Cekici et al., 2014; Moutsopoulos & Madianos, 2006; 
Offenbacher, 1996). 
Na fase de gengivite leve, na tentativa de eliminar os agentes bacterianos é 
observado um aumento significativo do número de neutrófilos no tecido conjuntivo. 
Quando esta tentativa falha, é recrutado outro grupo de células – os monócitos, atraídos 
pela área de infecção, que, em seguida, se diferenciam em macrófagos. Os macrófagos 
têm aqui o papel de fagocitar os neutrófilos finais, bem como, os agentes bacterianos 
remanescentes. Durante o combate a estes agentes microbianos, outras células como 
mastócitos (ação vasodilatadora) e plasmócitos (produção de citoquinas) são também 
atraídos para a área afetada. É nesta fase que surgem os primeiros sinais clínicos da 
gengivite, isto é, a alteração da cor, o sangramento e o aumento do exsudato (Fig. 4) 
(Cekici et al., 2014; Offenbacher, 1996; Rose et al., 2007).  






Figura 4- Desenho esquemático da gengivite (Adaptado de Rose et al. 2007) 
 
É de salientar, que os neutrófilos e os macrófagos são células que têm um papel 
evidente no controle da infeção inicial pela placa bacteriana. Porém se não forem 
eficazes neste controle são responsáveis na perpetuação da doença causando a 
destruição tecidual, através da produção de citoquinas, e da ativação de outras células 
do sistema imune (Offenbacher, 1996; Rose et al., 2007). 
Quando a lesão se encontra estabelecida, ocorre a transição da resposta imune 
inata para a resposta imune adquirida, cujas células predominantes são os linfócitos T e 
B, os macrófagos e plasmócitos. Clinicamente, esta fase pode ser definida por gengivite 
moderada a severa, na qual os tecidos gengivais perdem a sua cor e forma original.  A 
destruição do tecido conjuntivo surge desde o início da resposta inflamatória. Porém 
intensifica-se nesta fase, pois as MPM agora são sintetizadas também pelos macrófagos, 
fibroblastos e as células epiteliais (queratinócitos). Em simultâneo, ocorre a síntese de 
interleuquinas, em especial, a IL-1α, IL-1β e IL-6, pelos queratinócitos e monócitos. 
Estas moléculas estimulam diretamente a reabsorção óssea (IL-1β) e ativam a libertação 
da PgE2 nos fibroblastos e nos monócitos. As prostaglandinas funcionam como sinais 
químicos celulares que atuam localmente, sendo responsáveis pela libertação de 
citoquinas, nomeadamente a IL1, a IL6, TNF-α e também pela síntese de MPM. A 
PgE2, por sua vez, é responsável pela vasodilatação, edema e reabsorção óssea (Cekici 
et al., 2014; Lamster & Pagan, 2017; Offenbacher, 1996). 
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A transição da gengivite para a periodontite caracteriza a fase avançada da 
doença, se o processo inflamatório não for controlado, progride em direção apical 
provocando o início da destruição óssea. Os níveis elevados de interleuquinas, 
prostaglandinas e TNF-α, nos tecidos periodontais, são responsáveis pelo aumento da 
expressão do RANKL (ligante do recetor do fator nuclear kapa B). Quando o RANKL 
se liga ao seu receptor, induz ao aumento da diferenciação, à atividade dos osteoclastos 
e à consequente reabsorção óssea  (Rose et al., 2007; Yucel-Lindberg & Båge, 2013). 
O caráter destrutivo-progressivo da periodontite, perante uma resposta imune 
deficiente do hospedeiro, leva a um desequilíbrio a favor da agressão bacteriana. 
Consequentemente temos a formação de bolsas periodontais com a contínua migração 
do epitélio longo de união em direção apical, perda da crista óssea alveolar e recessão 
da nível gengival. O epitélio da bolsa oferece menos resistência ao microorganismos 
agressores. O tecido conjuntivo inflamado adjacente a este epitélio encontra-se 
destruído e é, gradualmente, substituído por um infiltrado inflamatório, rico em células 
do plasma e linfócitos, perpetuando o processo inflamatório (Fig. 5) (Almeida & Lima, 
2006; Rose et al., 2007). 
 
Figura 5– Desenho esquemático da periodontite (Adaptado de Rose et al. 2007) 
 
 




 Na patogénese da DP, a resposta imune do hospedeiro é determinante para a 
progressão da doença periodontal (Fig. 6). Todavia, este pode sofrer uma influência 
adicional de fatores de risco biológicos (locais e/ ou sistémicos) e comportamentais, que 
contribuem para a variabilidade da perda tecidual periodontal de indivíduo para 
indivíduo.  O padrão de higiene oral, a morfologia e alinhamento dos dentes, a presença 
de cálculo, o nível e quantidade de obturações, o trauma oclusal e a morfologia do osso 
alveolar, entre outros, são alguns dos fatores locais implicados. Outros fatores 
sistémicos possíveis são doenças endócrinas (DMII, DCV, SM, osteoporose), 
hematológicas, fatores genéticos e epigenéticos, déficit nutricional e medicamentos 
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1.4.  Diagnóstico da Doença Periodontal 
 
A maioria da população terá provavelmente alguma doença periodontal, ao 
longo da vida, e 25% destes serão susceptíveis a desenvolver DP severa. Deste modo, é 
de extrema importância o exame periodontal completo para a prevenção ou para o 
tratamento da DP, na prática diária do médico- dentista (Allen, 2015). 
A análise da história clínica e dentária e a avaliação dos sinais e sintomas através 
da realização do exame oral/ periodontal completo, associada ao estudo radiográfico 
adequado, é imprescindível para determinar o diagnóstico e definir, se necessário, o 
plano de tratamento (Rose et al., 2007). 
A gengiva é avaliada, de uma forma básica, através da observação do contorno, 
da coloração e da presença ou ausência de sangramento à sondagem.  O índice gengival 
(IG) de Löe e Silness (Loe & Silness, 1963) é o sistema de classificação mais 
amplamente usado na epidemiologia observacional e experimental, pois é sensível o 
suficiente, permitindo detetar pequenas diferenças na inflamação gengival (Rose et al., 
2007).  
O exame periodontal completo ou full-mouth, é o método ideal para determinar a 
condição periodontal de cada indivíduo. A sondagem consiste na introdução delicada de 
uma sonda periodontal milimetrada (Fig. 7), no sulco periodontal ao redor de cada dente 
(exceto os terceiros molares), em cada uma das seis posições (mesiovestibular, 
vestibular, distovestibular, mesiolingual, lingual, distolingual) (Allen, 2015; Rose et al., 
2007). 
 Através da sondagem periodontal, é possível determinar a medida da 
profundidade de sondagem (PS) e do nível de inserção peridontal (NIP). O maior valor 













Figura 7 – Sondagem periodontal com sonda milimetrada (Adapatdo de Rose et al. 2007) 
 
O NIP é considerado o exame padrão-ouro para a deteção da destruição dos 
tecidos periodontais e mede (em milímetros) a distância da junção amelo-cementária até 
a base do sulco gengival. Por sua vez, a PS é determinada pela distância do nível 
gengival à base do sulco gengival (Fig. 8) (Rose et al., 2007).   
 
Figura 8 – Diagrama da bolsa periodontal (Preshaw et al., 2012) 





Devido à falta de tempo e de recursos, os estudos epidemiológicos adotam na sua 
maioria a avaliação parcial da PS e do NIP, em detrimento do exame full-mouth. O 
Índice de DP de Ramfjord (Ramfjord, 1967), o CPI (Índice Comunitário Periodontal), e 
o protocolo de metade da boca são alguns dos mais usados. Um subconjunto pré-
determinado de dentes é selecionado, quer no índice de Ramfjord (16, 21, 24, 36, 41 e 
44), quer no CPI (17, 16, 11, 26, 27, 37, 36, 31, 46 e 47), enquanto que no protocolo de 
metade da boca são avaliados todos os dentes de dois quadrantes, aleatoriamente, 
escolhidos. O CPI, preconizado pela OMS, é um dos índices mais utilizados na saúde 
pública e em estudos epidemiológicos. Associa a verificação da saúde gengival, a 
presença de cálculo e de bolsa periodontal (Tabela 1). 
 
Score Critérios  
0 Gengiva normal 
1 Sangramento após a sondagem; sem cálculo; bolsas periodontais <4 mm 
2 Presença de cálculo à sondagem; bolsas periodontais < 4 mm 
3 Bolsa com 4 a 5 mm 
4 Bolsa > 6 mm 
Tabela 1 – Índice Comunitário Periodontal - CPI (Adaptado de Rose et al., 2007) 
 
O estudo complementar do exame radiográfico auxilia no diagnóstico da DP. 
Através das radiografias é possível avaliar o nível ósseo horizontal, defeitos ósseos 
verticais, envolvimento da região de furca, entre outros. Na Periodontologia, as 
radiografias indicadas para um diagnóstico mais preciso são as periapicais e as 
bitewings, que devem ser colocadas em dispositivos de posicionamento adequados à 
obtenção da técnica do paralelismo. As radiografias panorâmicas (ortopantomografias) 
também são uma opção de diagnóstico, permitindo avaliar toda a cavidade oral numa 
película única (Allen, 2015; Rose et al., 2007). No entanto, a severidade da perda óssea 
alveolar pode ser subestimada, neste tipo de radiografia, quando comparada com as 
medidas diretas obtidas na sondagem periodontal  (Nesbitt et al., 2010).  





1.5. Classificação das Doenças Periodontais 
 
O termo “doença periodontal” abrange todas as condições patológicas que 
afetam as estruturas do periodonto de proteção e/ou sustentação. A etiologia e a 
patogénese da DP têm sido o tema de inúmeros estudos. Os novos conhecimentos e 
técnicas científicas determinam as alterações nos conceitos, perante esse facto, é 
necessário atualizar a classificação de forma acompanhar a evolução das novas 
descobertas (Newman, Takei, & Carranza, 2012) 
  O sistema de classificação das DP é uma ferramenta que permite, de uma forma 
ordenada, o estudo da etiologia, da patogénese e do tratamento das doenças periodontais 
e a comparação de resultados entre estudos científicos. Além disso, este sistema auxilia 
o clínico na organização do diagnóstico, no plano de tratamento, na previsão de um 
prognóstico e na abordagem nos cuidados de saúde dos pacientes (Armitage, 1999). 
 
O sistema de classificação mais atual data de 1999, tendo sido proposto pela 
American Academy of Periodontology, sendo as gengivites associadas à placa dentária 
e as periodontites crónicas as doenças periodontais mais comuns (Tabela 2) (Armitage, 
1999). 
As doenças periodontais são, na sua maioria, causadas pela presença de placa, 
mas podem surgir devido a outros fatores. A gengivite induzida por placa bacteriana 
sem nenhum fator adicional local ou sistémico é a mais comum e simples de todas. 
Destacam-se como fatores locais, o padrão de higiene oral; a morfologia e alinhamento 
dos dentes; o nível e quantidade de obturações; reabsorções cervicais, entre outras. 
Existem, também, as doenças gengivais que apresentam como fator etiológico central a 
placa dentária, porém têm os efeitos desta exacerbados ou alterados, quer por fatores 
sistêmicos, quer por medicações ou déficit nutricional (Albandar, 2002; Rose et al., 
2007). 
Na inflamação gengival não induzida por placa, a placa bacteriana não tem um 
papel etiológico. Esta lesão gengival pode ser causada por vírus (herpes simples, 
varicela zoster), fungos (candidíase, histoplasmose) ou bactérias exógenas (Neisseria 
gonorrhea, Treponema pallidum), lesões de etiologia genética (fibromatose gengival 
hereditária), lesões traumáticas, ou causada também por desordens sistêmicas como as 
reações alérgicas e alterações mucocutâneas que se manifestam na cavidade oral, 
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nomeadamente, o penfigóide vulgar, o líquen plano e o eritema multiforme, entre outras 
(Rose et al., 2007).  
   A periodontite pode ser classificada em crónica ou agressiva. 
 A periodontite crónica pode acometer crianças e adolescentes, mas é mais 
prevalente nos adultos.  Clinicamente, pode caracterizar-se por uma progressão lenta, 
embora alguns indivíduos possam apresentar períodos curtos de progressão rápida. O 
grau de destruição periodontal depende do nível de higiene oral, da resposta do sistema 
imunitário e também de fatores predisponentes como o stress, o tabaco e doenças 
sistêmicas (diabetes mellitus). Além disso, um padrão microbiano variado é comum no 
biofilme subgengival, embora possa sofrer variações de indivíduo para indivíduo e entre 
diferentes sítios desse mesmo indivíduo (Lindhe et al., 1999).  A periodontite crónica 
pode ser classificada também quanto à severidade e quanto à extensão. O grau de 
severidade pode ser leve, moderado ou severo sendo determinado pela quantidade de 
perda de inserção. A periodontite leve pode apresentar valores de perda de inserção até 
3 mm, a moderada entre valores de 3 e 4mm, e a severa, quando igual ou superior, a 5 
mm. Relativamente à extensão, a periodontite classifica-se como localizada, quando 
30% dos sítios são envolvidos. Quando o valor for superior a 30 % denomina-se por 
generalizada (Newman et al., 2012)     
 A periodontite agressiva é muito menos comum do que a crónica e acomete com 
maior frequência os mais jovens. Caracteriza-se por uma perda agressiva e rápida dos 
tecidos conjuntivo e ósseo, levando a uma possível perda dentária precoce. Os pacientes 
portadores desta forma de periodontite são, clinicamente, saudáveis e a quantidade de 
biofilme bacteriano é inconsistente com a severidade da destruição, sendo esta 
localizada ou generalizada. As bactérias Actinobacillus actinomycetemcomitans e 
Porphyromonas gengivalis implicadas nesta patologia encontram-se em proporções 
aumentadas, além disso, a periodontite agressiva encontra-se associada à resposta 
aumentada de macrófagos, níveis elevados de IL-1β e prostaglandinas E2.  Estudos 
recentes sugerem que a resposta imunológica exacerbada do hospedeiro pode ser 
regulada por modificações epigenéticas herdadas, cujos genes relacionados com a 
codificação da resposta inflamatória sofreram alterações sem que por isso haja 









       I. Doenças Gengivais 1. Doenças Gengivais induzidas por placa 
2. Doenças Gengivais não induzidas por placa 
      
II. 
Periodontite  Crónica 1. Localizada 
2. Generalidada 




     
IV. 
Periodontite como manifestação de 
doenças sistémicas 
1. Associada a doenças hematológicas 
2. Associada a desordens genéticas 
3. Sem causa específica 
       
V. 
Doença periodontal necrosante 1. Gengivite agressiva necrosante (GUN) 
2. Periodontite agressiva necrosante (PUN) 
     
VI. 
Abcesso periodontal 1. Abcesso gengival 
2. Abcesso periodontal 
3. Abcesso pericoronário 
   VII. Periodontite associada a lesões 
endodônticas 




Deformações associadas ao 
desenvolvimento ou adquiridas 
1. Fatores locais relacionados com os dentes 
que predispõe ou modificam a doença 
periodontal induzida por placa 
2. Deformações mucogengivais 
3. Deformações mucogengivais  associadas a 
espaços edêntulos 
4. Trauma oclusal 
 
Tabela 2 – Resumo da Classificação das Doenças Periodontais (Adaptado de Rose et al., 2007) 
 
1.6. Fatores de Risco  
 
Os fatores de risco determinam uma maior exposição para o desenvolvimento de 
doenças. Nas doenças periodontais, manifestam-se através da perda tecidual durante um 
período de tempo. É óbvio que a presença do biofilme oral seja um pré- requesito para o 
desenvolvimento da DP. Não existe doença periodontal sem biofilme oral, porém nem 
todos os indivíduos expostos ao biofilme oral desenvolvem DP. Na DP foram referidos 
fatores de risco não modificáveis (sexo, idade, etnia e genética) e fatores de risco 
modificáveis como a placa bacteriana, o uso do tabaco, o stress, a osteoporose, a 
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desnutrição, doenças sistémicas endócrinas (diabetes e obesidade) e disfunções 
cognitivas, entre outras (Fig.4) (Albandar, 2002). 
Alguns estudos têm sido realizados, na tentativa de esclarecer a importância dos 
fatores de risco e o entendimento da sua influência na patogénese da periodontite bem 
como na sua prevenção e tratamento. 
As estimativas de dados epidemiológicos mais recentes mostram que, nos EUA, 
a prevalência de doença periodontal é de 46%. Uma possível explicação para este 
paradoxo, uma vez que, para um país desenvolvido, esta seja considerada uma 
prevalência elevada, deve-se ao facto do reembolso pelo tratamento periodontal seja 
uma medida pouco não comtemplada pelo sistema de saúde norte-americano (Eke et al., 
2015). Por sua vez, um estudo realizado na Inglaterra (onde o serviço nacional de saúde 
comparticipa financeiramente a prevenção periodontal e reembolsa os tratamentos 
periodontais), estimou a prevalência da doença periodontal, em aproximadamente 45% 
da amostra. No entanto, estes pacientes relataram ter tido acesso a check-ups regulares, 
a realizarem escovação dentária duas vezes ao dia e a usarem dentifrícios com flúor, o 
que os levou a indagar a razão ou as razões pelas quais esta prevalência foi tão elevada. 
Ao analisar os dados, os mesmos pesquisadores verificaram que 52% eram fumantes, 
51% apresentavam placa visível e 44% tinham uma dieta pobre, porém elevada ingestão 
de açucares (Fu, Li, Xu, Gong, & Yang, 2016).  
As doenças crónicas caracterizam-se usualmente por condições heterogéneas 
sendo causadas por diversas etiologias e influenciadas por fatores de risco, englobando, 
desta mesma forma, a doença periodontal crónica. A presença de indicadores e fatores 
de risco representa um papel adicional no estabelecimento da doença ou na sua 
progressão. A diabetes, o tabaco e a microflora periodontal são os fatores de risco para a 
doença periodontal mais estudados e consagrados. Além desses três fatores, outros vêm 
sendo pesquisados, tais como: obesidade, dislipidemia, hipertensão, osteoporose, stress, 
disfunções no sistema imunitário, entre outras (Albandar, 2002; Bouchard, Carra, 
Boillot, Mora, & Rangé, 2017; Fu et al., 2016; Martin-Cabezas et al., 2016; Nascimento 
et al., 2015a).  
1.6.1. Periodontite e Diabetes 
A diabetes melittus é um conjunto heterogêneo de desordens que afetam o 
metabolismo dos lípidos, carbohidratos e das proteínas.  A característica da diabetes é a 
elevação dos níveis de glucose no sangue, isto é, a hiperglicemia, que pode resultar de 




defeitos na secreção de insulina, devido a uma disfunção nas células β do pâncreas e/ou 
na resistência de células hepáticas e musculares à ação desta hormona (Mealey, Oates, 
& American Academy of Periodontology, 2006). 
  A hiperglicemia crónica leva à disfunção e deterioração, a longo prazo, em 
diferentes órgãos (coração, rins, nervos, olhos e vasos sanguíneos), além de um 
processo de cicatrização mais lento (Lamster, Cheng, Burkett, & Lalla, 2014; Mealey & 
Ocampo, 2007). A OMS prevê um aumento muito rápido na incidência da DMII na 
população mundial, estima-se um crescimento de 171 milhões em 2000 para 366 
milhões em 2030 (Almeida & Lima, 2006). 
A DMII, antes denominada por não insulino-dependente, é resultado de um 
processo que envolve a resistência à insulina. Esta hormona permite a entrada de 
glucose nos tecidos alvo, onde, é utilizada na produção de energia. A diminuição da 
sensibilidade das células (hepáticas, adiposas e musculares) à ação da insulina endógena 
compromete a absorção da glucose, cujos níveis séricos ficam aumentados. A 
permanência elevada de glucose na circulação ativa um mecanismo compensatório que 
induz as células β pancreáticas ao aumento na produção da insulina. Embora ocorra a 
produção compensatória, esta é insuficiente para manter os valores séricos de glucose 
numa taxa de normalidade (Mealey et al., 2006; Mealey & Ocampo, 2007; Wu, Xiao, & 
Graves, 2015). 
 De uma forma geral, os pacientes portadores de DMII são obesos – maior 
concentração de gordura no abdómen e podem apresentar complicações 
cardiovasculares, neuropáticas e HTA. A DMII pode ficar anos sem ser diagnosticada, 
tornando-se crónica, uma vez que a sua progressão é gradual e, frequentemente, 
assintomática (Mealey & Ocampo, 2007). 
 Na DMII, normalmente, ocorrem alterações no metabolismo dos lípidos.  A 
produção elevada de ácidos gordos, proveniente dos adipócitos, presentes em maior 
quantidade na obesidade, contribui para a resistência à insulina. O papel anti-
inflamatório da insulina está prejudicado, quer na DMII, quer na obesidade. Assim as 
duas condições estão associadas à inflamação possivelmente pelo facto da IR contribuir 
para o processo inflamatório (Dandona et al., 2004; Mealey et al., 2006). 
O desequilíbrio metabólico da DMII está correlacionado à hiperglicemia, à ação 
dos produtos finais de glicosilação avançada (PgAs), ao stress oxidativo, à 
lipotoxicidade e a mediadores pró-inflamatórios. Os PgAs derivam da auto-oxidação 
intracelular da glucose e da elevada oxidação dos ácidos gordos, sendo responsáveis por 
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modificações na estrutura das proteínas. Nos vasos sanguíneos, provocam alterações no 
colagénio da membrana o que leva ao aumento da espessura e à diminuição do seu 
diâmetro. Os recetores dos PgAs (RPgA) identificados na superfície de várias células 
(fibroblastos, células endoteliais, monócitos e macrófagos) exibem uma expressão 
exacerbada e induzem à produção de citoquinas pró-inflamatórias (IL-1 e TNF-α) e 
espécies reativas de oxigénio (ROS) (Mealey & Ocampo, 2007; Mishra, 2016).  
A lipotoxicidade deve-se à presença de ácidos gordos livres de cadeia longa no 
plasma sanguíneo, que determina o aumento da insulino-resistência, ao prejudicar a 
função de secreção das células β, além de promover a sua apoptose. As células 
hepáticas e musculares são as mais afetadas pela excessiva quantidade deste tipo de 
ácidos gordos, causando a ativação da inflamação, o aumento da libertação de ROS e 
potencializam a apoptose (Wu, Xiao, & Graves, 2015). 
O stress oxidativo desempenha um papel fundamental na insulino-resistência e 
nas complicações da DMII, uma vez que a hiperglicemia é responsável pelo aumento 
exacerbado da superoxidação nas mitocôndrias. Os superóxidos levam ao aumento da 
formação dos PgAs e da expressão do RPgAs. A inflamação induzida pelo aumento 
intracelular das espécies reativas de oxigénio também contribui para as complicações da 
DMT2, uma vez que aumenta a suscetibilidade dos tecidos, perante danos causados pela 
oxidação (Wu et al., 2015). 
A manutenção de um quadro hiperglicémico, por longos períodos, pode induzir 
o paciente a um estado hiperinflamatório que altera o processo de cicatrização 
aumentando a susceptibilidade a infeções (Mealey & Ocampo, 2007).  
Desde há algum tempo, que a DMII e a DP, estão biologicamente interligadas. 
A DP é considerada a sexta complicação da DMII, e esta um dos fatores de risco 
primários para o desenvolvimento e progressão da periodontite crónica. O mecanismo 
pelo qual a DMII possa estar associada à periodontite, deve-se ao estado inflamatório 
persistente, como consequência de alterações sistémicas e imunológicas. O predomínio 
de bactérias anaeróbias, gram–negativas, concentradas nas bolsas periodontais, é uma 
fonte crónica de produtos bacterianos e mediadores da inflamação (TNF-α, IL-6, IL1β). 
Desta forma a secreção elevada destes mediadores e a interação PgA-RPgA  pode levar 
ao aumento da expressão do RANKL, envolvido no processo de reabsorção óssea 
alveolar no periodonto (Almeida & Lima, 2006; Pedro Bullon, Newman, & Battino, 
2014; Tsai, Hayes, & Taylor, 2002; Wu et al., 2015). 
 






Figura 9 – Mecanismo potencial da relação da DMII com a perda óssea alveolar na periodontite  
(Adaptado de Wu et al., 2015) 
 
O impacto da DMII na cavidade oral tem sido um assunto extensamente 
estudado. Dentro desta relação, as evidências indicam que o risco de desenvolver 
periodontite é três vezes maior nos pacientes diabéticos do que nos normoglicémicos 
(Mealey & Ocampo, 2007).  
No estudo epidemiológico realizado pelo NHANES III (The Third National 
Health and Nutritional Examination Survey), nos EUA, verificou-se que o risco de um 
adulto, com diabetes não controlada em desenvolver periodontite, aumentou 2,9 vezes, 
quando comparado com indivíduos não diabéticos. Por outro lado, aqueles que 
apresentaram diabetes controlada o risco para a periodontite foi insignificante (Tsai et 
al., 2002).   
Doentes com DM apresentam, também, um risco elevado de desenvolverem a  
doença periodontal em maior extensão e severidade, quando comparados com 
indivíduos não diabéticos. Num estudo, Lamster e colaboradores (2014), avaliaram 
indivíduos diagnosticados pela primeira vez, com DMII ou com DMII não controlada e 
evidenciaram que os portadores de DMII ou pré-diabéticos (taxa de glucose elevada 
mas inferior ao valor limite para diabetes) apresentaram maior perda de elementos 
dentários e um número superior de dentes com profundidade de sondagem igual ou 
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superior a 5mm em pelo menos uma  posição, comparados com os normoglicémicos 
(Lamster, Cheng, Burkett, & Lalla, 2014). Adicionalmente, estudos clássicos sobre a 
população de índios Pima no Arizona (EUA), caracterizados por terem a maior 
prevalência de DMII do mundo, verificaram uma elevada prevalência de periodontite 
em pacientes com DMII, que apresentaram uma probabilidade maior de perda de 
inserção de 2,8 e 3,4 de perda óssea alveolar radiográfica se comparados com os 
normoglicémicos (Emrich, Shlossman, & Genco, 1991).  
O controle glicémico é uma variável importante na relação entre a DMII e a 
severidade da periodontite. O papel e o impacto que o controle glicémico exerce sobre 
as duas doenças e os seus respetivos tratamentos é de extrema importância quando 
estudamos a sua interrelação. Tsai e colaboradores (2002), num estudo comparativo da 
condição periodontal entre pacientes diabéticos controlados e não controlados, 
constataram que esta está associada com o grau de controle glicêmico. Concluíram, 
assim, que os pacientes com pior condição periodontal estavam associados a um 
controle glicémico inexistente ou inadequado  (Tsai et al., 2002). 
A influência do tratamento periodontal em pacientes diabéticos foi demonstrada 
numa meta-análise, na qual diabéticos com periodontite receberam tratamento 
periodontal não cirúrgico durante 3 meses. O resultado foi favorável, uma vez que, foi 
observada a redução média de 0,4% dos níveis de hemoglobina glicada, quando 
comparado ao controlo sem intervenção. A redução da hemoglobina glicada é, 
clinicamente, relevante uma vez que resulta na diminuição de complicações da DMII 
(Teeuw, Gerdes, & Loos, 2010).   
 
1.6.2. Periodontite e Obesidade 
A obesidade é definida por um acúmulo excessivo de gordura corporal que pode 
afetar a saúde em geral. A obesidade é reconhecida como um dos fatores de risco para 
várias doenças crónicas, incluindo a diabetes, DCV, cancro e possivelmente a 
periodontite. Desta forma contribui para a redução da expectativa de vida.  A forma 
mais comum de avaliar a obesidade é através do índice de massa corporal (IMC), no 
qual o peso (em quilograma) é dividido pelo quadrado da altura (em metro). O 
individuo adulto que apresenta um IMC igual ou superior a 30 Kg/m² é considerado 
obeso; enquanto que aquele, que tem um IMC superior ou igual a 25 Kg/m² é 




classificado como tendo sobrepeso. (Pedro Bullon et al., 2014; Nascimento et al., 
2015b; Suvan, D’Aiuto, Moles, Petrie, & Donos, 2011). 
A Organização Mundial de Saúde aponta a obesidade como um dos maiores 
problemas de saúde pública no mundo. A projeção é que, em 2025, cerca de 2,3 bilhões 
de adultos estejam com sobrepeso e mais de 700 milhões obesos. Atualmente, a 
obesidade deixou de ser considerado um problema apenas dos países desenvolvidos 
começando a afetar, de uma forma dramática, os países sub-desenvolvidos, aqueles em 
desenvolvimento e, em particular, as áreas urbanas (Mealey & Ocampo, 2007; WHO, 
2000). 
O risco aumentado da obesidade para as doenças crónico-degenerativas pode ser 
explicado pelo facto desta doença ter como base uma condição de inflamação crónica 
subclínica. A origem deste conceito baseia-se no facto de que, estes pacientes 
apresentem níveis séricos elevados de citoquinas e proteínas de fase aguda associadas à 
inflamação. Este estado inflamatório desempenha um papel causal no desenvolvimento 
da DMII (Dandona, Aljada, & Bandyopadhyay, 2004; Wu et al., 2015). 
No intuito de explicar a associação positiva entre o acúmulo de gordura e a 
periodontite, têm sido propostos alguns mecanismos. O tecido adiposo, além da sua 
função clássica de reserva energética, desempenha um papel adicional, semelhante a um 
órgão endócrino, através do qual são produzidas substâncias mediadoras e reguladoras 
da resposta imune e da inflamação. Estudos recentes mostram que, em condições 
patológicas, o tecido adiposo branco ou visceral é responsável pela produção e 
libertação exacerbada de uma variedade de mediadores específicos pro-inflamatórios e 
anti-inflamatórios - as adipocitoquinas (leptina, vasfatina, resistina e a adiponectina), 
citoquinas inespecíficas como a IL-6, a IL-1 e o TNF-α (Pedro Bullon et al., 2014; 
Khosravi et al., 2013; Mishra, 2016). 
À medida que o volume de tecido adiposo aumenta devido ao ganho de peso, 
alguns adipócitos iniciam o processo de apoptose (morte celular) devido à hipóxia 
gerada pela vasoconstrição. O aumento do infiltrado de macrófagos atraídos pela morte 
celular dos adipócitos leva à produção exacerbada de marcadores pró-inflamatórios 
(Fig. 10) (Falagas & Kompoti, 2006).  
 





Figura 10- A possível relação entre a expansão do tecido adiposo e o aumento do estado pró-inflamatório 
(Adaptado de Gómez-Ambrosi, Rodríguez, Catalán, & Frühbeck, 2008) 
 
Khader et al. (2009) encontraram uma correlação importante entre elevada 
percentagem de gordura corporal,o IMC, o perímetro abdominal e a periodontite. Neste 
estudo 51,9% dos obesos, 29,6% dos indivíduos com sobrepeso e 14% dos indivíduos 
com peso normal apresentaram periodontite (Y. S. Khader, Bawadi, Haroun, Alomari, 
& Tayyem, 2009). Apesar do IMC ser um dos critérios mais usados para a avaliação da 
gordura corporal, a medição do acúmulo de gordura abdominal ou visceral (perímetro 
abdominal) mostrou uma associação mais forte com incidência da periodontite quando 
comparado com o IMC (Keller, Rohde, Raymond, & Heitmann, 2015). Uma medida 
acima de 88 e 102 cm para mulheres e homens europeus, respectivamente, é 
determinada pela Sociedade Europeia de Cardiologia como um risco para eventos 
cardiovasculares (K.G.M.M. Alberti et al., 2009). 
Pischon e seus colaboradores sugerem que os lipopolissacarídeos (LPS) 
produzidos pelas bactérias periodontais gram negativas induzem, quer a dislipidémia 
hepática, quer a IR, agravando o estado inflamatório (Pischon et al., 2007). 
  Os indivíduos que tem sobrepeso ou são obesos apresentam maior 
vulnerabilidade para as doenças infeciosas quando comparados àqueles com peso 




normal. É de se esperar que estes tenham um prognóstico menos favorável perante o 
desafio infecioso como, por exemplo, a periodontite, corroborando com o que os 
estudos epidemiológicos têm encontrado entre a obesidade e a periodontite. Uma meta-
análise recente, que incluiu cinco estudos longitudinais com um total de 42.198 
indivíduos avaliados, demonstrou que os indivíduos que desenvolveram sobrepeso e  
obesidade apresentaram um risco relativo elevado para o aparecimento de novos casos 
de periodontite (RR: 1,13; 95%IC: 1,06- 1,20 e RR 1,33; 95% IC: 1,21- 1,47, 
respetivamente), quando comparado com aqueles de peso normal. Apesar da associação 
positiva encontrada entre o ganho de peso e novos casos de periodontite, os autores 
advertem que estes resultados originam-se a partir de uma evidencia limitada a apenas 
cinco estudos (Nascimento et al., 2015b). 
Keller e seus colaboradores, numa revisão sistemática analisaram treze estudos, 
sendo oito longitudinais e cinco de intervenção. Dois estudos longitudinais encontraram 
uma associação direta entre o grau de sobrepeso no baseline e o subsequente risco de 
desenvolvimento da periodontite, e adicionalmente mais três estudos também 
longitudinais verificaram a associação direta entre a obesidade e o surgimento da 
periodontite em adultos. Dos cinco estudos de intervenção, nos quais o tratamento 
periodontal foi não-cirúrgico, dois concluíram que a resposta periodontal foi menos 
favorável nos pacientes obesos. Os restantes três estudos não apresentaram diferença ao 
tratamento entre os pacientes obesos e os de peso normal. Perante estes resultados, os 
autores concluíram que os estudos longitudinais, em particular aqueles com um 
acompanhamento igual ou superior a 20 anos, sugerem que o sobrepeso, a obesidade, o 
ganho de peso e o aumento do perímetro do abdómen podem ser fatores de risco, quer 
para o desenvolvimento, quer para o agravamento da periodontite. Todavia, as 
evidencias dos estudos de intervenção são limitadas, devido à quantidade diminuta dos 
mesmos (Keller, Rohde, Raymond, & Heitmann, 2015). 
Portanto, o mecanismo através do qual a obesidade pode afetar o periodonto 
ainda está, pouco esclarecido bem como a associação bidirecional entre as duas 
condições. Serão necessários mais achados de estudos longitudinais comprovativos 
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1.6.3. Periodontite e Hipertensão Arterial 
A hipertensão arterial é uma condição médica crónica que se caracteriza pelos 
níveis elevados da pressão sanguínea e é definida, atualmente, pelos valores de corte > 
140 mmHg para a pressão arterial sistólica e/ou >90 mmHg para a diastólica. A HTA 
encontra-se, de uma forma geral, associada a fatores de risco para a DCV tais como a 
obesidade, a dislipidémia e a DMII, entre outros. A fisiopatologia da HTA depende da 
falta de capacidade renal, primária ou secundária, em excretar sódio de forma a manter a 
normotensão (Alberti et al., 2009; Staessen, Wang, Bianchi, & Birkenhäger, 2003). 
 A prevalência da HTA na população em geral encontra-se em torno de 30-45% 
sendo uma condição comum, quer em países desenvolvidos (333 milhões), quer em 
desenvolvimento (639 milhões). Além disso, apresenta um aumento acentuado com a 
idade, na qual 60 a 70% dos indivíduos de idade superior a 70 anos são afetados pela 
HTA comparativamente aos 25 a 35% da população adulta (Perk et al., 2012; Staessen 
et al., 2003). Em Portugal, estima-se que a prevalência de HTA, na população adulta, 
seja de 43%, sendo considerado um importante problema de saúde pública, uma vez que 
está relacionada com o acidente vascular cerebral, responsável pela principal causa de 
morte no nosso país (Polónia, Ramalhinho, Martins, & Saavedra, 2006). 
  As células endoteliais formam a camada mais interna dos vasos sanguíneos 
desempenhando uma função crucial no controle da pressão arterial. Em condições 
normais, estas células são responsáveis por manter o estado antiinflamatório, 
antitrombótico e vasodilatador. Atribui-se à inflamação, a principal causa para que 
ocorra um dano vascular, sendo as células endoteliais o alvo primário do sistema 
imunológico, contribuindo assim para a sua disfunção (Leong, Ng, Badiah, & Das, 
2014). 
 Ao estudar-se a relação da periodontite com HTA, têm surgido várias hipóteses 
tentando explicar os possíveis mecanismos desta associação, tais como a disfunção 
endotelial, o stress oxidativo, infecção oral e a inflamação. Acredita-se que estas 
hipóteses se devam ao fato da lesão periodontal possibilitar a disseminação de bactérias 
e mediadores inflamatórios, na corrente sanguínea, agravando, desta forma, a pressão 
arterial (Leong et al., 2014; Paizan & Vilela-Martin, 2014). 
 A presença de um estado inflamatório pode estar implicado no desenvolvimento 
da HTA, através da ação de mediadores inflamatórios. A proteína C-reativa (PCR) tem 
sido o mediador inflamatório mais associado ao risco aumentado de DCV. A sua síntese 




primária ocorre nos hepatócitos sob o estímulo da IL-6 e da IL-1β. Embora seja um 
reagente de fase aguda, atualmente é observado, também em condições crónicas, como 
a periodontite (Boos & Lip, 2005; Moutsopoulos & Madianos, 2006). 
Num estudo de intervenção, Vidal et al. (2009) verificaram que o tratamento 
periodontal não-cirúrgico teve um efeito positivo na redução de níveis séricos da PCR, 
IL-6 e fibrinogénio de pacientes hipertensos com periodontite. Os resultados sugerem, 
não só, a diminuição evidente desses marcadores inflamatórios, como também, a 
possível melhora no controle da HTA (Vidal, Figueredo, Cordovil, & Fischer, 2009). 
No estudo de Kushiyama e colaboradores (2009), realizado numa população 
adulta japonesa, verificou-se que a HTA foi o componente da SM que apresentou mais 
probabilidade de risco (OR=1.59), quando associado ao índice CPI mais elevado 
(Kushiyama, Shimazaki, & Yamashita, 2009). 
Uma meta-análise recente incluiu apenas estudos nos quais a amostra tinha 
apenas clinicamente só periodontite moderada ou severa revelando que a HTA esteve 
associada a estas condições (OR=1.50; (95%IC: 1.27-1.78). Ao ter sido feita uma 
análise dos estudos, cujo diagnóstico de periodontite severa foi considerado seguro, as 
probabilidades de risco aumentaram para 1.64. Os autores concluíram que, apesar da 
escassez de estudos longitudinais, existe a associação da periodontite severa com a 
HTA, sugerindo a avaliação e tratamento periodontal em pacientes hipertensos para seu 
benefício (Martin-Cabezas et al., 2016). 
  
1.6.4. Periodontite e Dislipidémia 
 A dislipidémia é um distúrbio do metabolismo dos lipídios que resulta em 
alterações plasmáticas dos mesmos. A elevação dos níveis séricos de triglicerídeos, 
colesterol total, da lipoproteína de baixa densidade (colesterol LDL)  associada à 
diminuição do colesterol HDL, caracteriza a dislipidémia e contribuindo assim, para o 
desenvolvimento da arteriosclerose e para o risco aumentado de DCV (Lamster & 
Pagan, 2017). 
  Com o intuito de avaliar a potencial relação entre a doença periodontal e os 
parâmetros lipídicos, Nepumuceno e colaboradores (2017) realizaram uma revisão 
sistemática e meta-análise. Os resultados encontrados mostraram que os níveis de LDL 
foram, significativamente, elevados e os níveis de HDL, significativamente, baixos nos 
pacientes com periodontite. Assim, parece ser evidente que a periodontite possa estar 
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associada ao desequilíbrio dos parâmetros lipídicos e, consequentemente, com a 
dislipidémia. E, apesar das limitações concluíram que a DP esteve significativamente, 
associada à redução do HDL e ao aumento do LDL, sugere-se que a doença periodontal 
possa estar relacionada ao controle metabólico dos lípidos. É possível que a inflamação 
periodontal tenha um efeito negativo no controle lipídico elevando o risco para as DCV, 
e a desregulação lipídica aumente a susceptibilidade para a periodontite, devido ao 
aumento da inflamação sistémica. O estudo sugere, também, uma relação bi-direcional 
entre a dislipidémia e a DP (Nepomuceno et al., 2017). 
 Num estudo de intervenção, Fu e seus colaboradores (2015) avaliaram a 
influência do tratamento periodontal em pacientes com periodontite crónica e 
dislipidémia, nos níveis séricos de lipídos e citoquinas pró-inflamatórias. A amostra 
composta por 109 pacientes foi dividida, aleatoriamente, em dois grupos. O grupo 1 foi 
submetido a um ciclo padronizado de raspagem e polimento mecanizado e o grupo 2  
sofreu raspagem e alisamento subgengival manual e mecanizado além do uso de 
clorexidina gel  a 1% para limpeza da língua, para irrigação das bolsas periodontais  e 
clorexidina a 0,2% para a realização de bochechos 2x/dia durante 14 dias, após a terapia 
periodontal em todos os quadrantes. Os resultados demonstraram, após dois e seis 
meses da terapia periodontal, que os níveis plasmáticos de HDL estavam, 
significativamente, elevados (ρ <0,05) no grupo 2 quando comparado com o grupo 1. 
Em relação aos níveis séricos das citoquinas pró-inflamatórias, o tratamento demonstrou 
uma eficácia na redução significativa dos níveis de TNF-α (ρ < 0,05) no grupo 2 quando 
comparado com o grupo 1, assim como os níveis de IL-1β (ρ<0,001) e IL-6 (ρ<0,001). 
Os autores concluíram que o tratamento periodontal intensivo resultou, quer na 
melhoria dos níveis séricos dos lípidos, quer na diminuição dos níveis séricos de 
citoquinas pró-inflamatórias nos pacientes com peridontite e hiperlipidémia (Fu, Li, Xu, 












2. Síndrome Metabólica 
2.1 Definição 
A Síndrome Metabólica está identificada, desde há algumas décadas, embora 
com nomes e definições diversas, tais como: síndrome metabólica, síndrome X, ou 
síndrome insulino-resistente, estes foram termos propostos por investigadores de forma 
a unificar esta patologia (Kahn et al., 2005). 
Apesar da falta de consenso, a comunidade médica considera aceitável o termo 
síndrome metabólica, uma vez que representa uma condição fisiopatológica na qual os 
seus múltiplos fatores de risco, podem levar o indivíduo a desenvolver uma DCV ou 
DMII (Alberti et al., 2009).   
A doença cardiovascular foi identificada como a maior causa de morbilidade e 
mortalidade nos países desenvolvidos.  Até ao final do século passado, foram 
identificados os fatores de risco para a DCV e constatou-se que, mais do que um deles 
estava frequentemente presente no mesmo indivíduo.  É de se salientar, que a DMII e a 
DCV, são duas patologias que possuem fatores de risco comuns, como a obesidade, 
HTA, hiperlipidémia e a IR (Kahn et al., 2005).  
Os doentes que sofrem de SM têm a probabilidade duplicada em desenvolver 
DCV, nos próximos cinco a dez anos, ao comparar com indivíduos que não a 
apresentam. Em relação à DMII, a probabilidade de desenvolver a doença sendo 
portador da SM é cinco vezes maior, se comparativamente aos indivíduos sem a 
síndrome. (Alberti et al., 2009; Kahn et al., 2005). 
O termo “Síndrome Metabólica” foi definido e institucionalizado em 1998 pela 
Organização Mundial da Saúde (World Health Organization, 1999).  Em 2003, a SM 
ganha um código na Classificação Internacional de Doenças (Kahn et al., 2005). Apesar 
de haver uma concordância a respeito dos componentes que caracterizam a SM e o seu 
conceito estar bem estabelecido, foram propostos diferentes critérios de diagnóstico 
pelas diversas organizações internacionais de saúde como a OMS, a International 
Diabetes Federation (IDF), o National Cholesterol Education Program e o Third Adult  
Treatment Panel (NCEP-ATP III), a AHA/NHLBI (American Heart Association/ 
National Heart, Lung and Blood Institute). 
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2.2 Critérios de diagnóstico 
A OMS baseou-se no pressuposto principal de que um distúrbio do metabolismo 
da glicose ou a IR fossem as principais causas para a SM. A OMS estabeleceu a IR 
como o principal parâmetro de diagnóstico da SM. Em 1999, os fatores de risco 
sofreram duas alterações: ajustes de corte da pressão arterial e a introdução da 
microalbuminúria. Todos os restantes fatores de risco permaneceram inalterados.  
Então, para o diagnóstico da SM a OMS preconiza, além da IR, a coexistência de mais 
dois parâmetros entre os cinco possíveis: obesidade abdominal, pressão arterial 
aumentada, hipertrigliceridemia, baixo colesterol HDL e microalbuminúria (Tabela 3) 




Critérios Exigidos para 
diagnóstico da Resistência à 
Insulina 
 
Disglicemia, DM2 ou IR  
 













Rácio cintura/anca:  
90 cm (M) e > 85 cm (F) ou 
IMC> 30 Kg/m² 
Glucose 
 





Tabela 3 - Critérios da Síndrome Metabólica da OMS (OMS, 1999) 
 
Dois anos depois, em 2001, o NCEP/ ATP III propôs, a não obrigatoriedade da 
presença específica de qualquer componente, mas sim três, dos cinco possíveis. Difere 
dos critérios anteriores, pelo fato de não considerar a IR como o fator de risco principal. 




Além disso, não dá muito ênfase aos valores da glucose, tratando-os de igual forma em 
relação aos outros parâmetros. O limiar da glucose, em jejum, foi estabelecido em 110 
mg/dL e, pela primeira vez, a obesidade abdominal apresenta valores de corte definidos 
para populações específicas (Tabela 4) (Expert panel on detection and treatment od high 
blood cholesterol in adults, 2001). 
 
  






Critérios Exigidos para 




3 Factores  seguintes 
Aumento perímetro da cintura 
 
+ 2 Factores seguintes 
Pressão Arterial 
 








<40mg /dL (M) ou <50mg/dL 
(F) 




Perímetro da cintura:  
≥102cm (M) ou ≥82cm (F) 
 
Perímetro da cintura:  





(inclui diabetes)  
 IFG ≥100mg/dL 
( inclui diabetes) 
 
Tabela 4– Critérios da Síndrome Metabólica da NCEP/ATPIII e IDF (NCEP/ATPIII, 2001; IDF, 2005)  
 
Em 2005, a IDF apresenta, pela primeira vez, a sua versão que difere da versão 
do NCEP ATP III ao dar uma importância fundamental ao perímetro da cintura 
(obesidade abdominal), cujos valores limite ou de corte se encontram entre ≥85 a 94 cm 
(homens) e ≥80 a 90 cm (mulheres), para o diagnóstico da SM, juntamente com mais 
dois componentes. É de salientar que esta definição, ressalta a necessidade de ajustar o 
perímetro da cintura aos valores de corte de etnias e de nacionalidades diferentes. Os 
valores da HTA são um pouco menores que os anteriores da OMS, sendo o valor de 
corte maior ou igual a 130 mm Hg para a sistólica e 85 mm Hg para a diastólica. Em 
relação à glicemia foi definido o limiar em 110mg/dl. Quanto aos valores de 
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triglicerídeos e HDL, observa-se uma constante em todas as definições (tabela 4) 
(Alberti, Zimmet, & Shaw, 2005). 
Atualmente, a definição global da SM mais aceite, é aquela que foi publicada em 
2009, por iniciativa da IDF e da AHA/NHLBI, na busca, de um consenso, a que se 
juntaram a World Heart Federation e a Associação Internacional para o Estudo da 
Obesidade (tabela 5) (Alberti et al., 2009). Após uma análise da evolução dessas 
definições, pode-se constatar que apenas dois fatores foram alterados. 
Comparativamente com a definição da IDF de 2005, o valor de corte da glucose, em 
jejum, está mais restrito, em 100mg/dL e, apesar do aumento do perímetro da cintura 
não ser um critério obrigatório, a determinação de valores limite específicos para 
diferentes populações, demonstra uma preocupação com este componente.  
 
                                   IDF 
                            (AHA/NHLBI) 
                                   (2009) 
Critérios Exigidos para diagnóstico da 
Resistência à Insulina 
 
3 ou mais Factores dos seguintes 
Pressão Arterial 
 
≥130/85 mmHg ou a realizar tratamento 
Triglicerídeos 
 
>150mg/dL ou a realizar tratamento 
HDL 
 
>150mg/dL ou a realizar tratamento 
Perímetro Abdominal 
 
Perímetro da cintura:  
valores recomendados para populações específicas 
Glucose 
 
IFG ≥100mg/dL ou a realizar tratamento para 
hiperglicemia 
 
Tabela 5 - Critérios da Síndrome Metabólica da IDF (IDF, 2009) 
 
A Sociedade Europeia de Cardiologia, preconiza como valores de corte para o 
perímetro da cintura - 102 cm para homens e 88 cm para mulheres (Tabela 6). É 
necessário ter em consideração que, se o indivíduo estiver em tratamento 
medicamentoso para a DMII, HTA e/ou  dislipidémia ou for diagnosticado com uma 
destas doenças será considerado positivo para esse componente. 












Sociedade Europeia de 
Cardiologia 
≥102 cm ≥ 88cm 
EUA 
 
AHA/NHLBI ≥ 102 cm ≥ 88 cm 
Canadá 
 
Health Canada ≥ 102 cm ≥ 88 cm 
Europeus 
 
Sociedade Europeia de 
Cardiologia 
≥ 102 cm ≥ 88 cm 
 Asiáticos  
 
IDF ≥ 90 cm ≥ 80 cm 
 
Japoneses * 
Sociedade Japonesa de 
Obesidade 
≥ 85 cm ≥ 90 cm 
China 
 
Cooperativa da Força 
Tarefa 
≥ 85 cm ≥ 80 cm 




IDF ≥ 94 cm ≥ 80 cm 
África Sub-Saariana 
 
IDF ≥ 94 cm ≥ 80 cm 
América do Sul e 
Central  
IDF ≥ 90 cm ≥ 80 cm 
*desde 2006 existe a proposta para usar na população japonesa o mesmo ponto de corte dos demais 
asiáticos 
 
Tabela 6- Pontos de corte para circunferência abdominal entre diferentes etnias (Alberti et al., 2009) 
 
 
3. Relação entre a Doença Periodontal e a Síndrome Metabólica   
 
  3.1. Plausibilidade biológica 
As novas descobertas na área da medicina molecular, contribuíram para que a 
etiologia e patogénese de muitas alterações sistémicas fossem reconsideradas. É 
  Desenvolvimento 
41 
 
consensual que a inflamação seja o principal componente comum, no desenvolvimento 
de doenças sistémicas como a DMII, a obesidade, a arteriosclerose, entre outras. A 
natureza localizada da DP e a presença exacerbada de mediadores inflamatórios 
sistémicos sugerem a sua contribuição negativa para as doenças sistémicas. Desta forma 
as inflamações crónicas locais podem contribuir para um fenótipo hiperinflamatório 
sistémico, sendo a periodontite um exemplo (Moutsopoulos & Madianos, 2006).   
A IR e a obesidade abdominal parecem ter um papel fundamental na etiologia da 
SM. De todos os fatores de risco para a SM, a DMII é a que apresenta mais evidências 
científicas na relação com a periodontite embora a obesidade também lhe tenha sido 
associada. Partindo deste pressuposto, e, para além dos outros componentes para a SM, 
diversos estudos têm sido publicados com o intuito de esclarecer a ligação possível 
entre estas condições e os parâmetros periodontais.  
Na busca pelo entendimento da plausibilidade biológica que interliga a DP e 
SM, é importante ressaltar o papel da inflamação subclínica, do stress oxidativo/ 
disfunção mitocondrial e das citoquinas. 
 
3.1.1. Inflamação subclínica 
 
A inflamação crónica subclínica está na origem das várias alterações 
metabólicas degenerativas da SM, como a deficiente regulação da glucose, dislipidémia, 
obesidade abdominal e HTA. Pode estar associada, não só a desequilíbrios pelo estilo de 
vida moderna como alimentação hipercalórica como também ao sedentarismo, stress e 
inflamações crónicas.  
A inflamação subclínica difere da inflamação clássica pela ausência dos sinais 
patognomónicos como edema, rubor, dor e febre. No entanto, ambas apresentam 
alterações nos mediadores inflamatórios. A presença deste tipo de inflamação é 
constatada através dos níveis séricos de vários mediadores inflamatórios tais como: as 
citoquinas pró-inflamatórias (PCR, TNF-α, IL-6), adipocitoquinas (leptina, resistina, 
vasfatina) e os reagentes de fase aguda (proteína C-reativa, fibrinogênio). O aumento do 
mediador inflamatório TNF-α é uma das características da inflamação subclínica. Este 
mediador induz a IR, interferindo com os efeitos anti-inflamatórios desta, promovendo 
mais inflamação ao aumentar a concentração de ácidos gordos livres, essencialmente, 




pela lipólise, para além de levar ao aumento do stress oxidativo (P Bullon et al., 2009; 
Dandona, Aljada, & Bandyopadhyay, 2004; Moutsopoulos & Madianos, 2006). 
 
3.1.2 Stress oxidativo/disfunção mitocondrial 
 
A inflamação é, reconhecidamente, um dos principais mecanismos de defesa do 
nosso organismo, essencial na manutenção da integridade dos seres vivos. Para que este 
processo ocorra, é imprescindível a presença de energia. As mitocôndrias são organelas 
presentes na maioria das células eucarióticas sendo responsáveis pela produção de 
energia através de reações oxidativas. No entanto, para além deste seu papel clássico, 
têm sido implicadas na regulação de funções celulares, tais como: sinalização e 
diferenciação celular, controle do ciclo celular e apoptose.  Desta forma, é 
compreensível que qualquer alteração na estrutura ou função da mitocôndria influencie 
de uma forma negativa, o processo inflamatório.  
Durante o processo de produção de energia, principalmente através do 
metabolismo da glucose e dos lípidos, as moléculas de oxigénio sofrem redução o que 
leva à formação de radicais livres e/ou espécies reativas do oxigênio (ROS). Como uma 
forma de defesa contra a produção contínua de ROS e suas sequelas, as células 
desenvolveram enzimas denominadas de anti-oxidantes. O papel dos anti-oxidantes é o 
de neutralizar a maioria das ROS e dos radicais livres.  O stress oxidativo resulta do 
desequilíbrio entre a produção de oxidantes (ROS e radicais livres) e anti-oxidantes  
(Fig.11 ) (Pedro Bullon, Newman, & Battino, 2014; Lim, Cho, Park, & Lee, 2010).  





Figura 11 – O papel da disfunção mitocondrial e do stress oxidativo na inflamação crónica (Adaptado de 
Bullon et al., 2014) 
 
O desequilíbrio entre a produção de ROS e a defesa dos antioxidantes, 
possivelmente causado por fatores genéticos, de desenvolvimento e/ou ambientais, 
parecem ter um papel na alteração da estrutura ou na função mitocondrial, deixando o 
organismo suscetível a algumas doenças sistémicas como a DMII, a obesidade e a DCV, 
para além de estimular a inflamação crónica subclínica (Lim et al., 2010). 
 A disfunção mitocondrial na obesidade pode estar relacionada com a 
incapacidade do organismo em manter a homeostasia por exposição constante a 
nutrientes hipercalóricos. O permanente stress oxidativo leva a uma resposta 
inflamatória crónica e à disfunção destas organelas celulares (Hotamisligil, 2006). 
Na diabetes as elevadas concentrações de glucose e ácidos gordos tendem a 
aumentar o stress oxidativo que potencializa o desequilíbrio redox mitocondrial. A 
elevada concentração de ROS parece causar a destruição das membranas plasmáticas, 
perda da homeostasia celular e consequente morte da célula. Além disso, contribui para 
a IR em vários tecidos (músculo esquelético, fígado, adipócitos, tecido cardiovascular). 




Os ácidos gordos também presentes em grande quantidade na DMII, sofrem 
peroxidação pelos ROS na membrana e neste processo formam-se  radicais que causam 
a perda da sua função (Lim et al., 2010; Patil, Patil, Gokhale, Acharya, & Kangokar, 
2016; Wu, Xiao, & Graves, 2015). 
 
Estudos recentes sugerem que a periodontite crónica pode estar associada ao 
stress oxidativo sistémico e à capacidade reduzida dos antioxidantes. Patil e 
colaboradores, em 2016, realizaram um estudo transversal cujo objetivo foi investigar a 
influência do stress oxidativo na deteriorização dos tecidos periodontais em pacientes 
com e sem DMII.  Foram avaliados valores séricos de ROS e de antioxidantes. Entre os 
resultados encontrados, os autores puderam concluir que a deterioração tecidual na 
periodontite é devida à produção excessiva de ROS associada a uma defesa diminuída 
dos antioxidantes. A forte correlação positiva entre a profundidade de bolsa à sondagem 
periodontal nos diabéticos e os elevados níveis de ROS identificados, sugerem que estes 
sejam responsáveis pela severa deterioração tecidual nestes doentes (Patil et al., 2016). 
 
3.1.3 Citoquinas 
Os mecanismos pelos quais a obesidade e a DMII, estão interligadas deve-se, 
provavelmente, à inflamação crónica subclínica exacerbada, presente nestas condições 
(fig. 12). A expansão do tecido adiposo tem um papel na inflamação subclínica, uma 
vez que é responsável pela produção de um grupo de citoquinas - as adipocitoquinas, 
como a adiponectina, a leptina, a resistina e a vasfatina. Estas citoquinas são geralmente 
secretadas pelos adipócitos, principalmente aqueles do tecido adiposo 
visceral/abdominal e estão implicadas na inflamação crónica e na modificação da 
resposta imunológica afetando também os tecidos periodontais (Mishra, 2016; 








Figura 12 - Mecanismo da relação entre obesidade e a DMII na inflamação crónica (Adaptado de 
Dandona et al., 2004) 
 
A adiponectina é produzida, exclusivamente, nos adipócitos sendo considerada 
uma citoquina protetora devido ao seu papel anti-inflamatório. Por esse facto os seus 
níveis séricos são baixos, quando analisados em condições inflamatórias como na 
obesidade, na DMII, na IR e na DCV(Zimmermann, Bastos, Dias Gonçalves, 
Chambrone, & Duarte, 2013). 
 A leptina encontra-se associada à deteriorização da condição periodontal em 
obesos, sendo comum níveis séricos elevados. Porém quando são avaliados os seus 
níveis, no fluído crevicular gengival, estes encontram-se reduzidos (Zimmermann et al., 
2013). Existem dois mecanismos possíveis para explicar este evento. A vasodilatação 
presente na inflamação gengival possibilita a remoção de leptina dos tecidos gengivais 
para a circulação sistémica e a segunda hipótese, baseada na suposição de que  os níveis 
de leptina séricos estimulem o mecanismo de defesa perante a inflamação periodontal (P 
Bullon et al., 2009). Borges e colaboradores avaliaram a condição periodontal de uma 
amostra de nipo-brasileiros com os níveis de leptina, e concluiram que estes níveis 
diminuem, à medida que aumenta a severidade da doença periodontal, quando 
comparados com os  indivíduos que apresentam um estado de saúde ou de gengivite 
(Borges, Gimeno, Tomita, & Ferreira, 2007).  
Em humanos, a resistina, é produzida, essencialmente, por células do sistema 
imunológico como monócitos e macrófagos, pela medula óssea e, também, pelos 
adipócitos. Níveis séricos aumentados foram encontrados em doentes com periodontite 
independentemente da obesidade. Desta forma, a obesidade pode ser um fator de risco 
para o inicio ou progressão da doença periodontal, uma vez que apresenta um papel 




adicional na ativação do processo pró-inflamatório, ao estimular a secreção de TNF- α e 
IL-6  (P Bullon et al., 2009; Zimmermann et al., 2013). 
A visfatina é outro mediador químico cuja denominação provém da expressão 
inglesa (VISceral FAT). Esta adipocitoquina tem sido relacionada com o aumento da 
progressão da DP e associada à DMII, causando IR. Num estudo longitudinal, realizado 
por Mishra e colaboradores (2016), foi investigada a relação da periodontite com a 
DMII através da avaliação dos níveis de visfatina no fluído crevicular gengival. A 
amostra foi separada em três grupos: pacientes com saúde sistémica e periodontal; 
pacientes com saúde sistémica e portadores de periodontite crónica e pacientes com 
DMII controlada e com periodontite crónica, tendo os dois últimos grupos sofrido 
tratamento periodontal não-cirúrgico. Foi constatado que a visfatina pode ter um papel 
na progressão da periodontite, uma vez que esteve correlacionada com parâmetros 
clínicos como índice de placa, índice gengival e profundidade de sondagem além da 
hemoglobina glicada (marcador da diabetes). É de salientar que, embora os doentes com 
DMII estivessem controlados, esta patologia mesmo sob controlo, está sujeita a uma 
condição inflamatória subclínica e alterações do metabolismo dos lípidos, devido ao 
comprometimento da atividade da insulina. Assim, a produção de visfatina permanece 
ativa. Segundo os pesquisadores, um dos possíveis mecanismos através do qual os 
pacientes com DMII têm um risco aumentado no desenvolvimento e/ou progressão da 
DP se deva aos elevados níveis de visfatina libertados e ao consequente aumento de 
secreção de citoquinas pró-inflamatórias (TNF-α, IL-6, IL1β) (Mishra, 2016).  
 
3.2 Epidemiologia  
Ao longo dos últimos dez anos, inúmeras pesquisas foram feitas com o intuito de 
verificar a possível associação entre a síndrome metabólica e a doença periodontal. O 
desenho experimental na sua grande maioria é de caráter transversal (tabela 9), com três 
estudos de caso-controle (tabela 7) (Han, Lim, Paek, & Kim, 2012; Y. Khader et al., 
2008; Li, He, Sha, & Luan, 2009) e 4 longitudinais (tabela 8) (Kaye, Chen, Cabral, 
Vokonas, & Garcia, 2016; Kobayashi et al., 2012; Lee et al., 2014; Morita et al., 2010). 
(Tabela) A maior parte dos estudos encontra-se concentrada no continente asiático, 
principalmente no Japão e Coréia do Sul. Os restantes estão distribuídos por países da 
Europa, América do Norte e do Sul e Médio Oriente.   
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 Em geral, os estudos observacionais apresentam resultados divergentes com um leque 
de variações, desde a ausência de associação (Benguigui et al., 2010; LaMonte et al., 
2014), até uma razão de probabilidade de 15,6 (para indivíduos com perda de inserção ≥ 
3mm em mais de 67% de posições avaliadas) (Li et al., 2009).  
Acredita-se que a explicação possível para a grande variedade de resultados, se 
deva principalmente, à grande heterogeneidade das variáveis envolvidas. Pode-se citar 
entre elas: 
- as diferentes populações estudadas: nipo-brasileiros (Borges et al., 2007), mulheres 
(Shimazaki et al., 2007), indivíduos com SM (Chomkhakhai, Thanakun, Khovidhunkit, 
Khovidhunkit, & Thaweboon, 2009), doentes com comprometimento renal (Chen, Hsu, 
Peng, Chiang, & Hung, 2011) e somente indivíduos com 80 anos de idade (Minagawa, 
Iwasaki, Ogawa, Yoshihara, & Miyazaki, 2015).  A ausência de estudos transversais 
usando os mesmos critérios para SM e DP, em diferentes populações, avaliando a 
possível associação entre as duas patologias, não nos possibilita afirmar que esta 
variável tenha impacto nos resultados. Apenas dois estudos avaliaram a mesma 
população- alvo, porém a idade da amostra e os critérios para a DP foram diferentes, o 
que não nos permite tirar conclusões sobre a influência desta variável (Andriankaja, 
Sreenivasa, Dunford, & DeNardin, 2010; D’Aiuto et al., 2008). 
- a idade dos doentes parece ser um fator que influencia na co-morbilidade. Numa 
revisão de literatura, Watanabe &Cho (2014) constataram que a co-morbilidade para a 
associação da SM e DP evolui à medida que aumenta a idade; no estudo de Han et al., 
2010, a variação de idade da amostra foi de 18-84 anos e a co-morbilidade foi maior na 
faixa etária acima dos 65 anos (Han, Lim, Sun, Paek, & Kim, 2010; Watanabe & Cho, 
2014). 
- o género é outro fator que pode influenciar no cálculo do Odds Ratio (OR), em 
doentes com SM que têm ou vão desenvolver doença periodontal. Três estudos sugerem 
que houve associação entre a DP e a SM e que esta ocorreu de uma forma mais 
significativa em mulheres (Andriankaja et al., 2010; Furuta et al., 2013; Tu, D’Aiuto, 
Lin, Chen, & Chien, 2013). Em contrapartida o estudo de Han e colaboradores (2010) 
mostrou que os homens tiveram um OR maior. Por outro lado, Kwon et al., em 2011, 
observaram não haver diferença entre os géneros (Han et al., 2010; Kwon, Ha, Paik, Jin, 
& Bae, 2011) 
Outro fator que pode influenciar nos resultados, é o facto de alguns critérios de 
diagnóstico da SM incluirem doentes que tomam medicação para a DMII, HTA e 




dislipidémia. O efeito destas medicações na inflamação sistémica é pouco conhecido; no 
entanto, o uso contínuo de alguns fármacos, como as tiazolidinedionas (melhoram o 
quadro da IR), apresenta uma ação anti-inflamatória que pode levar a uma redução da 
gengivite e da periodontite severa (Watanabe & Cho, 2014). 
Por fim, em relação ao critério de diagnóstico da DP, a falta de consenso é 
perceptível, quer na definição dos termos, quer nos diferentes protocolos e critérios 
usados. É comum uso da designação de DP para definir a periodontite, quando, na 
verdade, são entidades distintas, ou melhor, uma engloba a outra. Assim, a DP refere-se 
à gengivite ou à periodontite ou a ambas. Com o intuito de clarificar o objetivo dos 
estudos, é necessário especificar a associação da SM com a gengivite, ou com a 
periodontite ou, mesmo com ambas. Além disso, observam-se diferentes protocolos de 
exame periodontal: exame completo ou full-mouth com a avaliação de 4-6 posições por 
dente  (Benguigui et al., 2010; Furuta et al., 2013; Kaye et al., 2016; Y. Khader et al., 
2008; LaMonte et al., 2014), exame parcial (Chen et al., 2011; Shimazaki et al., 2007), 
CPI (Chomkhakhai et al., 2009; Kushiyama, Shimazaki, & Yamashita, 2009; Kwon et 
al., 2011) e a avaliação da condição periodontal, exclusivamente, através da análise 
radiografia ortopantomográfica  a qual subestima a severidade da perda óssea alveolar, 
quando comparada com as medidas diretas da sondagem (Nesbitt et al., 2010). 
Em relação aos diferentes critérios para definir a condição periodontal, a 
variedade de índices e medidas é ampla. Pode-se incluir: critério de Page & Heke 
(2007) (Benguigui et al., 2010; D’Aiuto et al., 2008; LaMonte et al., 2014; Page & Eke, 
2007), média de profundidade de sondagem (Andriankaja et al., 2010; Shimazaki et al., 
2007), média de perda de inserção (Li et al., 2009), o CPI (Borges et al., 2007; 
Chomkhakhai et al., 2009; Han et al., 2010; Kushiyama et al., 2009; Kwon et al., 2011; 
Morita et al., 2009), perda óssea entre a junção amelo-cementária e a crista óssea 
alveolar, com o auxilio de radiografias ortopantomográficas (Nesbitt et al., 2010) e a 
frequência de escovagem auto relatada (Kobayashi et al., 2012). É de ressaltar, entre os 
estudos, que os valores de corte para a perda de inserção e profundidade de sondagem, 
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(Borges, Gimeno, Tomita, & Ferreira, 2007; Chomkhakhai, Thanakun, Khovidhunkit, 
Khovidhunkit, & Thaweboon, 2009; Han, Lim, Sun, Paek, & Kim, 2010; Kushiyama, 
Shimazaki, & Yamashita, 2009; Kwon, Ha, Paik, Jin, & Bae, 2011; Morita et al., 2009), 
perda óssea entre a junção cemento-esmalte e a crista óssea alveolar, com o auxilio de 
radiografias ortopantomográficas (Nesbitt et al., 2010) e a frequência de escovagem 
dentária auto relatada (Kobayashi et al., 2012). É de ressaltar, entre os estudos, que os 
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mais elevada na 
faixa etária de 
45-60 anos 
OR=2,87 
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Tabela 7 - Estudos de Caso-Controle da associação entre SM e DP 
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e pressão arterial 
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Tabela 9 – Estudos Transversais entre a associação da SM e da DP 
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periodontite se 1 
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NCEP ATP III 
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Tabela 9 – (continuação) 
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Tabela 9 – (continuação)






1) A síndrome metabólica é caracterizada atualmente, por um conjunto de 
alterações metabólicas específicas: a insulino-resistência, a obesidade de tipo 
abdominal, a dislipidémia e a hipertensão arterial.  
 
2) À escala da saúde pública mundial o aumento de prevalência de SM nos adultos 
e, de uma forma mais preocupante, em crianças e jovens, é um problema 
crescente devido a um estilo de vida mais sedentário e a uma dieta baseada numa 
alimentação hipercalórica. 
 
3) Nos últimos anos, têm sido realizadas diversas pesquisas relacionando a possível 
associação entre a SM e a DP, no intuito de esclarecer o mecanismo através do 
qual as DP possam ser um fator de risco para a SM e vice-versa. A hipótese da 
existência de uma relação positiva entre as duas patologias é possível e razoável, 
embora os resultados das investigações não sejam totalmente esclarecedores. 
São assim necessários mais estudos longitudinais de larga escala, e de estudos de 
intervenção. 
 
4) A relação da SM com a DP parece estar implicada à inflamação crónica 
subclínica, o stress oxidativo e a elevada liberação de citoquinas pelo tecido 
adiposo e pelos tecidos periodontais. Ambas as condições podem apresentar um 
estado pró- inflamatório de base e elevados níveis séricos de produtos derivados 
do dano oxidativo. Além disso, a produção aumentada de adipocitoquinas pode 
ter um papel adicional na modulação do equilíbrio oxidante/anti-oxidante, nesta 
relação.   
 
5) É imperativa a necessidade de uma rotina de avaliação da condição periodontal 
e, se necessário, de intervenção, pelo médico-dentista, no manejo dos doentes 
com SM, independentemente da idade. Deve ser dado um enfoque especial às 
crianças e adolescentes, pois apresentam um elevado risco de incidência, para 
desenvolver a periodontite como doenças sistémicas metabólicas, quando 
atingem a idade adulta. 




6) Médicos e médicos-dentistas devem cooperar entre si e informar os doentes 
sobre a possível relação das doenças periodontais e sistémicas, no sentido da 
prevenção da saúde geral e oral.  
 
7) É imprescindível a implementação de medidas públicas, que promovam 
mudanças de comportamento quer através de uma alimentação equilibrada, quer 
na adoção de estilos de vida saudáveis com a prática de atividade física 
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